Strategien der quantitativen Resistenzzüchtung und ihre Auswirkungen auf die Verfahren der Resistenzermittlung by Walther, H.
Nachrichtenbl. Deut. Pflanzenschutzd., 39 (1), S. 8-14, 1987, ISSN 0027-7479. 
© Eugen Ulmer GmbH & Co., Stuttgart 
Biologische Bundesanstalt für Land- und Forstwirtschaft, Institut für Resistenzgenetik, Grünbach 
Strategien der quantitativen Resistenzzüchtung und ihre 
Auswirkungen auf die Verfahren der Resistenzermittlung 
Strategies in quantitative resistance breeding and their impact on resistance assessment techniques 
Von H. Walther 
Zusammenfassung 
An einem Modell der Wirt-Parasit-Wechselbeziehung wird 
gezeigt, wie der Einsatz qualitativer und quantitativer Resi-
stenzgene die Dynamik der Erregerpopulation bestimmt und 
zu stabilen oder instabilen Resistenzformen des Wirtes führt. 
Daraus werden Züchtungsstrategien und Konsequenzen für 
die Resistenzermittlung abgeleitet. 
Für den Aufbau quantitativer Resistenzen werden drei 
wesentliche Voraussetzungen erläutert und erste Ergebnisse 
an einem System Weizen!Septoria nodorum dargesteilt: 
1. Für die Bewertung von Resistenzreaktionen des Wirtes 
wird die Kornertragsdifferenz zwischen Infektions- und 
gesunden Kontrollparzellen als Bezugsmerkmal festgelegt. 
Damit können unterschiedliche Labor-, Gewächshaus- und 
Feldmeßverfahren verglichen werden. 
2. Die Gesamtresistenz eines Wirtes während der Vegeta-
tionsperiode ergibt sich aus der Summe aller Resistenzreak-
tionen in aufeinanderfolgenden Entwicklungsabschnitten. 
Die Erfassung der Gesamtresistenz ist daher den Resistenz-
bonituren in einzelnen Wachstumsstadien vorzuziehen. Die 
beste Übereinstimmung zur Kornertragsdifferenz wurde 
mit der Messung des Gesamtbefalles unter Feldbedingun-
gen erreicht, mit r = 0,74". 
3. Die Befallsresistenz des Wirtes baut sich aus drei aufeinan-
derfolgenden Resistenzkomponenten auf, der Infektions-, 
Ausbreitungs- und Sporulationsresistenz. Mit Hilfe eines 
kontrollierten Gewächshaustestes konnte gezeigt werden, 
daß die Ausbreitungsresistenz allein zwar deutlich mit der 
Gesamtresistenz unter Feldbedingungen korreliert, aber 
die Stärke der Beziehung nicht ausreicht, um wirksam mit 
einer Resistenzkomponente selektieren zu können. 
Das Ergebnis der Prüfung von 73 Winterweizensorten auf 
Resistenz gegen Septoria nodorum zeigt ausschließlich par-
tielle, quantitativ verteilte Resistenzreaktionen mit signifikan-
ten Varianzen. Monogene oder volle Resistenzen wurden 
nicht festgestellt. Der Aufbau von Resistenzen mit einem 
höheren quantitativen Niveau erscheint auch in bereits ange-
paßten Sorten möglich. 
Abstract 
A host-parasite interaction rnodel is used to dernonstrate the dynarnic 
of a parasite population in response to incorporation of qualitative or 
quantitative host resistance genes which, in turns, are conditioning 
unstable or durable types of resistance. Different strategies for resi-
stance breeding are derived frorn this interaction rnodel and conse-
quences for appropriate assessrnent of disease reactions are discussed. 
In cornposing quantitative types of host resistance three essential 
presurnptions are illustrated, supported by results frorn experirnents in 
a wheat/Septoria nodorum system: 
1. To interprete reactions in host resistance, assessed by different 
techniques from laboratory-, greenhouse- or fieldexperiments, the 
grain yield loss is used as a basic reference criterion. This parameter 
is measured as difference between infected and fungicide-treated 
control plots. 
2. The over-all resistance of a host, inferred throughout a vegetation 
period, is considered to be the sum of reactions to disease added 
from subsequent stages of developrnent. The assessrnent of the 
over-all resistance is therefore rnore beneficial compared to measu-
res taken from a specific growth stage only. The best relation to 
grain yield loss was gained by measures assessing the over-all 
disease progress under field conditions, with r = 0.74**. 
3. Disease resistance as a total is usually composed of three subse-
quent components; resistance to infection, expansion and sporula-
tion. Using a single cornponent only is inferior to utilizing a total of 
all three components. This was demonstrated by a test under 
controlled greenhouse conditions assessing disease expansion on 
leaves. This component of resistance relates to total disease resi-
stance values in the field significantly, however on an insufficient 
level of agreement, in order to be used as selection criterion. 
On testing reactions of resistance to Septoria nodorum in 73 wheat 
varieties, only quantitative genetic distributions of partial resistance 
were observed, however with significant components of variance. 
Monogenie or complete types of resistance could not be located in any 
of the experiments. Raised levels of quantitative resistance can be 
expected therefore from cross combinations among adapted varieties. 
Der Einsatz qualitativer, monogener, differentieller, vertika-
ler oder pathogen-spezifischer Resistenzen hat in der Vergan-
genheit meist dazu geführt, daß wiederkehrend und in kürze-
ren Abständen diese Resistenzen zusammenbrachen (ROBIN-
SON, 1973, 1976). Unter Züchtern und Landwirten ist daher 
ein verstärktes Interesse an Alternativen entstanden, um diese 
instabilen und kurzlebigen Resistenzformen zu ersetzen. 
Der Aufbau und die Einführung quantitativer, polygener, 
allgemeiner, horizontaler oder pathogen-unspezifischer Resi-
stenzen ist eine Alternative. Der Züchtungsaufwand ist zwar 
höher und die Erstellung solcher Resistenzträger dauert län-
ger, jedoch erscheint der Aufwand durch die länger anhal-
tende Stabilität dieser Resistenzform gerechtfertigt. 
Methoden: Allgemein 
Treffen während einer Pathogenese Wirt und Parasit, beide 
ausgestattet mit einem variablen genetischen System, aufein-
ander, so hängt die Anpassungsreaktion des Parasiten an den 
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Abb. l. Verteilungsmodell von Pathogen-Populationen 
und deren Dynamik in Abhängigkeit von der Einfüh-
rung verschiedener Resistenzformen. 
Oben: Spezifische Wirt-Pathogen-Wechselwirkung. 
Mitte: Unspezifische Wirt-Pathogen-Wechselwirkung. 
Unten: Kombinierte Wirt-Pathogen-Wechselwirkung. 
Wirt nicht allein von seiner genetischen Variabilität ab 
(Pathogenität, Aggressivität, Virqlenz), sondern auch von der 
resistenzgenetischen Struktur des Wirtes. In Abbildung 1 
(oben) ist die Anpassungsfolge einer Parasit-Population im 
Modell dargestellt bei Einsatz pathogen-spezifischer Wirtresi-
stenzen. Das Rassenspektrum der Erregerpopulation, verteilt 
um den Mittelwert M0 , wird durch den Einsatz von Sorten mit 
qualitativ-spezifischen Resistenzgenen (meist dominant-rezes-
sive Wirkungsweise) eingeschränkt. Es tritt eine selektive 
Wirkung ein auf Rassen, die gegen spezifische Resistenzgene 
wirksame Virulenzgene besitzen. Die Fraktion dieser Rassen 
widersteht der Ausschaltung und bildet in kurzer Zeit eine 
neue Population mit geändertem Virulenzspektrum (M1). 
Dies führt zur Unwirksamkeit der eingesetzten spezifischen 
Resistenzgene. Der Einbau weiterer spezifischer Resistenz-
gene in den Wirt löst einen erneuten Anpassungszyklus glei-
cher Art aus (M2). Das Rassenspektrum des Parasiten wird auf 
diese Weise zwar geändert, aber der epidemiologische Aufbau 
angepaßter Erregerpopulationen erfährt nur kurzfristige Ein-
schränkungen. 
Das Ziel, über resistente Sorten eine Erregerpopulation auf 
eine wirtschaftliche Schadensschwelle (SS) zu reduzieren, wird 
mit dieser Resistenzform nicht erreicht (MN). Das trifft für all 
jene Parasiten zu, die mit kürzeren Rekombinations- und 
Anpassungszyklen die zur Abwehr nötigen, meist längeren, 
Resistenzzüchtungszyklen unwirksam machen. 
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Die quantitative, pathogen-unspezifische Alternative dazu 
ist in Abbildung 1 (Mitte) dargestellt. Befällt die gleiche 
Erregerpopulation eine Sorte, deren Resistanz auf vielen 
meist additiv und pathogen-unspezifisch wirkenden Genen 
aufgebaut ist, so kann keine selektive Wirkung auf die Patho-
genrassen erfolgen. Dies führt zu einer Minderung des Popula-
tionsumfanges und bei weiterem Einbau unspezifischer Resi-
stenzgene schrittweise zur Annäherung an die wirtschaftliche 
Schadensschwelle bei gleichzeitig zunehmender Stabilität. 
Die züchterische Praxis wird einem solchen Ansatz jedoch 
nur schrittweise folgen können, da im Zuge der Selektion in 
spaltenden Generationen nicht zwischen spezifisch oder 
unspezifisch wirkenden Resistenzgenen unterschieden werden 
kann. Das hat zur Folge, daß gegen einzelne Pathotypen 
zumindest bei Beginn einer Selektionsphase eine gewisse 
selektive Wirkung durch spezifische Resistenzgene eintritt und 
eine Verschiebung des Rassenspektrums erfolgt (Abbildung 1, 
unten). Bei verstärkter Auslese auf die in der Wirtpopulation 
gleichzeitig vorhandenen unspezifischen Resistenzgene wird 
jedoch der Umfang der Erregerpopulation zunehmend verrin-
gert und gleichzeitig die Resistenz des Wirtes stabilisiert. 
Entscheidend ist daher die zunehmende Verstärkung der 
unspezifischen, quantitativ-genetischen Resistenzbasis eines 
Wirtes. 
Aus diesen beiden alternativen Wirt-Parasit-Interaktionssy-
stemen lassen sich fünf Strategien für die Resistenzzüchtung 
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Abb. 2. Modell einer 
Wirtspflanzenent-
wicklung (Trocken-
substanz= TS), über-
lagert durch die 
Schadwirkung eines 
Pathogens (z.B. Sep-
toria nodorum = SN) 
von minimalem bis 
maximalem Befalls-
verlauf. Die Gesamt-
resistenzreaktion des 
Wirtes (Auflauf bis 
Vollreife) ergibt sich 
in Abhängigkeit von 
Genzahl, Genwir-
kungsdauer und Gen-
dosis aus der Summe 
der Resistenzreaktio-
nen in einzelnen Ent-
wicklungsstadien. 
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Tab. 1. Resistenz-Züchtungsstrategien 
1. Resistenzzüchtung 
durch natürliche Aus-
lese 
2. Resistenzzüchtung 
durch Auslese differ-
entieller Resistenzen 
3. Resistenzaufbau durch 
Linien- und Sortenmi-
schungen 
4. Resistenzzüchtung 
durch Auslese quanti-
tativer Resistenzen ge-
gen ein Pathogen 
5. Resistenzzüchtung 
durch Integration 
mehrerer quantitativer 
Resistenzen 
Entwicklung von Landsorten aus Wild-
formen 
Massenauslese aus Populationen 
Genetische Resistenzbasis breit, quanti-
tativ, gegen viele Pathogene 
Entwicklung von Sorten mit eingeengter 
genetischer Basis 
Kombinationszüchtung mit Rückkreu-
zungsmethode 
Genetische Resistenzbasis eng, qualita-
tiv, monogen gegen Pathogenrassen, in-
stabil 
Aufbau von Viellinien-Sorten und Sor-
tenmischungen 
Mischung mehrerer Resistenzträger 
Genetische Resistenzbasis etwas breiter, 
qualitativ, monogen gegen Pathogen-
rassen, 
etwas stabiler 
Entwicklung von Sorten mit genetisch 
breiter Resistenz gegen eine Pathoge-
nart 
Kombinationszüchtung auf quantitativ-
genetischer Basis 
Resistenzbasis breit, quantitativ, po-
lygen, 
stabil 
Entwicklung von Sorten mit genetisch 
breiter Resistenzbasis gegen mehrere 
Pathogenarten einer Kulturart 
Integrierende Kombinationszüchtung 
auf erweiterter quantitativ genetischer 
Basis, 
stabil 
ableiten, die in zeitlicher Folge geordnet, entsprechende Pha-
sen der Resistenzzüchtung kennzeichnen, siehe Tabelle 1: 
l. Resistenzzüchtung unter Nutzung der natürlichen Auslese. 
Die Entwicklung von Landsorten aus Wildformen und Vor-
stufen ist ein Beispiel für diese Strategie, bei der meist 
durch Massenauslese aus Populationen über die allgemeine 
Leistungsfähigkeit und Fitness auf quantitative Resistenzen 
gegen eine größere Zahl von Pathogenen ausgelesen wurde. 
Auch in der heutigen Züchtung wird noch die natürliche 
Auslese genutzt, wenn für bestimmte Krankheitserreger 
keine gezielten Infektionsmethoden verfügbar sind. 
2. Diese Strategie wurde abgelöst durch eine Phase der diffe-
rentiellen Resistenzzüchtung mit Nutzung spezifischer Resi-
stenzgene. Sie führt zu instabilen Gen-Gen-Wechselwir-
kungen und hat sich nur in Ausnahmen bewährt. Kenn-
zeichnend ist für diese Strategie die Auslese von meist 
monogenen Resistenzen gegen spezifische Rassen eines 
Erregers, bei gleichzeitiger Verarmung an unspezifischen, 
quantitativen Resistenzen im Wirt. Möglich wurde diese 
Form der Resistenzzüchtung durch den Einsatz gezielter 
Infektionstechniken. 
3. Zur Verbesserung dieser instabilen Resistenzform wurde in 
jüngster Zeit eine Strategie der mechanischen Mischung 
von einzelnen Resistenzträgern innerhalb einer Kulturart 
oder zwischen Kulturarten in Form von Viellinien-Sorten, 
Sortenmischungen oder Artmischungen empfohlen. Es 
wird damit erreicht, daß ein Feldbestand eine etwas brei-
tere genetische Resistenzbasis erhält und der Aufbau einer 
Erregerpopulation bei niedrigem Inokulum abgeschwächt 
wird. Auch die Selektivwirkung auf neue Einzel- oder 
Kombinationsrassen des Erregers ist gemildert. Abgesehen 
von dem Nachteil eines dazu notwendigen Gen- und Sor-
tenmanagements stellt diese Strategie genetisch gesehen 
keine echte Verbesserung gegenüber der differentiellen 
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Abb. 3. Eine als Ge-
samtreaktion des Wir-
tes definierte Befalls-
resistenz resultiert bei 
einer Wirt-Pathogen-
Wechselwirkung aus 
drei aufeinanderfol-
genden Resistenz-
komponenten, der In-
fektions-, Ausbrei-
tungs- und Sporula-
tionsresistenz. 
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Resistenzzüchtung dar. Sie kann aber als Übergangsform 
hilfreich sein, bis Sorten mit ausreichend quantitativ-geneti-
schen Resistenzen aufgebaut sind. 
4. Eine alternative Strategie stellt die Auslese auf quantitative 
Resistenzträger dar, wobei in dieser Phase der Züchtungs-
arbeit zunächst Resistenzen gegen einzelne Pathogene im 
Vordergrund stehen. Die anzustrebende genetische Basis 
der Wirtsresistenz sollte dabei so breit und so unspezifisch 
wie möglich sein, um eine entsprechend lange Stabilität zu 
erreichen. 
5. Die Notwendigkeit, Sorten mit kombinierten quantitativen 
Resistenzen gegen mehrere Pathogenarten aufzubauen, 
steigt mit der zunehmenden Spezialisierung der Wirt-Para-
sit-Systeme. Dieser Anforderung könnte eine integrierende 
Form der Kombinationszüchtung mit zyklischem Einbau 
neuer quantitativer Resistenzen gerecht werden. Es wird 
auch heute schon in Zuchtprogrammen vieler Pflanzenzüch-
ter eine, wenn auch schwache und extensive oder sporadi-
sche, Selektion auf kombinierte Resistenzen praktiziert. 
Diese letztgenannte Strategie hat genetisch gesehen Ähn-
lichkeit mit der Resistenzauslese unter natürlichen Bedingun-
gen. Sie unterscheidet sich von dieser aber in einigen Punkten. 
Zunächst wird heute ein Züchtungsfortschritt in wesentlich 
kürzeren Intervallen gefordert. Hinzu kommt, daß die land-
wirtschaftliche Anbau- und Produktionstechnik heute geän-
derte Selektionsziele vorgibt, wie Frühreife, kurzes Stroh, 
hohe Ertrags- und Qualitätsleistungen. Die Ausrichtung der 
Resistenzzüchtung ist daher nicht mehr alleine nach Fitness-
und Resistenzgesichtspunkten möglich, sondern nur eingebun-
den in einen Komplex von Selektionsmerkmalen. Zudem steht 
die Resistenzzüchtung heute vorselektierten Erregerpopula-
tionen gegenüber, deren geändertes Pathogenitäts-, Aggressi-
vitäts- und Virulenzverhalten die Selektion wirksamer Resi-
stenzen sicherlich nicht erleichtert hat. 
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Um den Aufbau und die Nutzung quantitativer Resistenzen 
wirksam durchführen zu können, müssen geeignete Verfahren 
der Resistenzermittlung zur Verfügung stehen. Dabei gilt es, 
die Resistenzreaktion eines Wirtes so zu erfassen, daß sie der 
unter Feldbedingungen wirksamen Gesamtresistenz ent-
spricht. Zur Bewertung quantitativer Resistenzen müssen 
daher einige Voraussetzungen erfüllt sein: 
1. Eine Bezugsgröße, an der subjektive und objektive Resi-
stenzmerkmale aus Feld und Labor auf ihre Eignung als 
Selektionsparameter gewertet werden können, muß defi-
niert sein. Symptombonituren und abgeleitete Resistenz-
werte eines Befallsverlaufes sagen, für sich alleine, noch 
nichts aus über den als Folge zu erwartenden Befallsscha-
den. Als Bezug für die Bewertung einer Resistenzreaktion 
kann daher nur die Schadwirkung, nicht das Schadbild, 
Verwendung finden. 
Die beste Bezugsgröße stellt der durch Befall verursachte 
Ertragsverlust dar, vorausgesetzt, daß weitere Einflußgrö-
ßen konstant gehalten werden. In unseren Versuchen 
wurde die Kornertragsdifferenz (KErnff) zwischen einer 
Infektionsparzelle (KErnd und einer durch Fungizide 
gesund gehaltenen Kontrollparzelle (KEKont.) zugrunde ge-
legt: 
KErnff_ = KEKont. - KErnr. 
2. Quantitative Resistenzen können über längere Zeiträume 
mit wechselnden und unterschiedlichen Anteilen an Genen 
wirksam sein. Die Bewertung von Resistenzreaktionen in 
einzelnen Entwicklungsphasen der Wirtspflanze ist für eine 
Selektion nur dann geeignet, wenn ein guter Bezug zur 
Gesamtresistenz besteht. In Abbildung 2 ist die Trocken-
substanzentwicklung eines Wirtes in physiologischen 
Wachstumsabschnitten dargestellt. Diese Wachstumskurve 
wird durch den Befallsverlauf eines Parasiten überlagert. Er 
schwankt zwischen einem minimalen und einem maximalen 
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Ausmaß, wobei Befallsentwicklungen unter einer wirt-
schaftlichen Schadensschwelle unberücksichtigt bleiben 
können. 
Würde die Wirkung eines einzigen Resistenzgenes über 
die gesamte Entwicklungszeit eines Wirtes andauern, so 
hätten wir den klassischen Fall einer monogenen oder quali-
tativen Resistenz, die ebenso gut in jedem einzelnen Ent-
wicklungsabschnitt erfaßt werden könnte. Dieser Fall 
dürfte wohl nur in Ausnahmen zutreffen. Realistischer ist 
die Annahme, daß die Abwehrreaktion eines Wirtes durch 
einen quantitativen Resistenzaufbau geprägt wird (Gesamt-
resistenz= GR), wobei in den einzelnen Entwicklungspha-
sen die Genzahl (GZ), die Genwirkungsdauer (GWD) und 
die Gendosis (GD) variieren können. Die Gesamtresistenz 
ist daher eine Funktion von drei genetischen Parametern: 
GR = f(GZ · GWD ·GD) 
Die Auslese von überdurchschnittlich resistenten Formen 
ist somit bei einer quantitativen Wirt-Parasit-Wechselbezie-
hung kaum durch Bonituren in einem einzigen Entwick-
lungsstadium zu bewerkstelligen. 
3. Die Erfassung der Gesamtresistenz ist bei natürlichem 
Befallsverlauf nur in Jahren mit hohem Infektionsdruck 
und daher nur sporadisch möglich. Ein schwaches In-
okulum gewährleistet in der Regel keine ausreichend 
gleichmäßige Infektionsverteilung und führt zu überhöhten 
Resistenzwerten. Ein induzierter Befallsverlauf, wie er bei 
Feldversuchen durch künstliche Inokulationen häufig aus-
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Abb. 4. Verteilung 
von 73 Winterweizen-
sorten im Prüfjahr 
1986 in ihrer Gesamt-
resistenzreaktion auf 
einen induzierten 
Septoria _nodorum 
Befall (%SN-Befall = 
Standardmerkmal) im 
Feldtest und der Aus-
wirkung dieses Befalls 
auf die Kornertrags-
leistung, gemessen als 
Ertragsverlust zwi-
schen Infektions- und 
Kontrollparzellen 
(Bezugsmerkmal). 
gelöst wird, sollte sich daher an einem maximalen natürli-
chen Befallsverlauf orientieren. Damit würde auch sicher-
gestellt, daß solche Resistenzkombinationen in der Selek-
tion erfaßt werden, die einem starken Infektionsdruck wi-
derstehen. 
4. Bei kompatibler Wirt-Parasit-Interaktion wird die Resi-
stenz in wenigstens drei aufeinanderfolgenden Komponen-
ten ausgeprägt, der Infektionsresistenz (IR) , der Ausbrei-
tungsresistenz (AR) einschließlich Inkubations- und 
Latenzverhalten und der Sporulationsresistenz (SR). Die 
Befallsresistenz (BR) ist das zusammengefaßte Reaktions-
ergebnis dieser drei Komponenten (Abbildung 3) und stellt 
die erfaßbare Form der genetischen Gesamtresistenz dar: 
BR = f (IR · AR · SR) 
Bei quantitativen Reaktionsverhältnissen muß man 
davon ausgehen, daß einzelne Komponenten. möglicher-
weise von verschiedenen Resistenzgenen gesteuert werden 
und daher einen unterschiedlichen Beitrag zur Befallsresi-
stenz liefern können. Eine einzige Resistenzkomponente 
als Selektionskriterium einzusetzen, wäre nur dann sinn-
voll, wenn zur Befallsresistenz und damit zur Gesamtresi-
stenz eine ausreichend gute Beziehung besteht. 
Methoden: Speziell 
Es wurde das Resistenzverhalten des BRD-Sortensortimentes 
mit 73 Sorten unter Freiland- und Gewächshausbedingungen 
Tab. 2. Korrelationswerte zwischen Feld- und Gewächshausbonituren bei Infektionsprüfungen von 73 Weizensorten gegen Septoria nodorum 
Berk. (SN) 
Feldtest Gewächshaustest 
KE-Differenz = AS 1 AS2 AS 3 AS4 AS 5 
K-I, in% zu K DC 40-49 DC 50-59 DC 60-69 DC 70-79 DC 80-89 
Feldtest 0,74** 0,02 0,19 0,26* 0,34** 0,41 ** 
% SN-Befall 
DC 50-89 
KE = Kornertrag, K = Kontrollparzellen, I = Infektionsparzellen, AS = Altersstufe, DC = Dezimal-Code. 
• = signifikant bei P = 0,05, ** = signifikant bei P = 0,01. 
AS 1- 5 AS 3-5 
DC 40-89 DC 60-89 
0,57** 0,61 ** 
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untersucht. Im Feldversuch wurde die Befallsresistenz als 
Gesamtmerkmal aus vier Boniturzeitpunkten nach der Blüte 
jeweils mit Werten aus Ähre, Fahnenblatt und vorletztem 
Blatt in 5-m2-Parzellen und zwei Wiederholungen (Spaltan-
lage) ermittelt (%SN-Befall). Der Befallsverlauf von Septoria 
nodorum wurde durch Sprühinfektionen vor dem Ährenschie-
ben und zur Blüte induziert mit Sporenkonzentrationen von je 
5 Millionen keimfähigen Sporen je ml Infektionslösung. Zu 
jeder Infektionsparzelle wurde eine gleichgroße Kontrollpar-
zelle angebaut, die durch eine Captafol-Behandlung einen Tag 
vor Inokulation der Infektionsparzelle von Septoria freigehal-
ten wurde. Infektions- und Kontrollparzellen wurden außer-
dem durch Fungizid-Anwendung vor dem Befall durch Pseu-
docercosporella herpotrichoides und Erysiphe graminis 
geschützt. Neben den Befallswerten wurden für beide Parzel-
len die Kornertragswerte und aus beiden als Differenz der 
Kornertragsverlust in % zur Kontrolle ermittelt. 
Im Gewächshaus wurde das Sortiment mit Hilfe einer Infek-
tionskabine bei gleicher Sporenkonzentration mit punktförmi-
gen Blattinfektionen (2 Blätter mit je 2 Wiederholungen je 
Einzelpflanze und Infektionszeitpunkt) bei 18-20 °C und Blatt-
benetzung für drei Tage zu fünf aufeinanderfolgenden Ent-
wicklungszeitpunkten inokuliert. Die Blattnekrosen wurden in 
ihrer Ausdehnung nach 14 Tagen und drei Wochen in folgen-
den Altersstufen (AS = DC = Dezimal-Code nach ZADOKS et 
al. 1974) gemessen (mm2): 
AS 1 (40-49) = Schwellen der Ähre 
AS 2 (50-59) = Ährenschieben 
AS 3 (60-69) = Blüte 
AS 4 (70-79) = Milchreife 
AS 5 (80-89) = Teigreife 
Die Reaktionswerte wurden für jede Altersstufe gemittelt (8 
Werte/Einzelpflanze). Die Inokulumsdichte ( 5 ~tl = 25 000 
Sporen/Infektionspunkt) war so gewählt worden, daß ein fast 
vollständiger Infektionserfolg (98 % ) erreicht wurde. Die 
Variation durch unterschiedliche Infektionsraten (Infektions-
resistenz) war damit ausgeschaltet, so daß die Meßwerte aus-
schließlich der Komponente der Ausbreitungsresistenz auf 
dem Blatt zugeordnet werden konnten. 
Ergebnisse 
Die Auswertungen der Feldprüfung sind in Abbildung 4 dar-
gestellt. Die Übereinstimmung der beiden Resistenzmerkmale 
Kornertragsdifferenz (Bezugsmerkmal) und %SN-Befall 
(Standardmerkmal Feld) liegt mit einer signifikanten Korrela-
tion von r = 0,74** in einem Bereich, der eine gute Selektion 
nach beiden Merkmalen ermöglicht. Hierzu muß erwähnt 
werden, daß die Befallswerte noch nicht um die Covarianz von 
Halmlänge und Frühreife korrigiert sind. Beide Faktoren 
haben eine beachtliche Wirkung auf den Befallsverlauf, so daß 
entweder nur Sorten innerhalb gleicher Reife- und Halmlän-
gengruppen verglichen werden können oder die Befallswerte 
um entsprechende Abweichungen von einem mittleren Stan-
dard korrigiert werden müssen. 
Wie die lineare Regression des Befalls auf den Ertragsver-
lust mit b = 0.87** zeigt, entsprechen die Befallswerte direkt 
den Ertragsverlustwerten. Die Feldinfektion ergab im Prüf-
jahr 1986 einen starken Befallsverlauf, der einem natürlichen 
maximalen Verlauf sehr nahe kam. Unter diesen Prüfbedin-
gungen liegt, gemessen an beiden Merkmalen, der mittlere 
Ertragsverlust bei 27 % , bei einem Streubereich von 10-40 % . 
Dies bestätigt Ergebnisse aus dem Vorjahr mit einem mittle-
ren Ertragsverlust von 24 % und einer Streuung von 8-39 %. 
Damit wird einerseits das Ausmaß des ertragsmindernden 
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Einflusses der Blatt- und Ährenseptoria in unseren Weizen-
sorten deutlich, gleichzeitig muß aber andererseits auch auf 
die Möglichkeit einer wirksamen Resistenzselektion hingewie-
sen werden, auch wenn bei keiner der derzeitig zugelassenen 
Sorten eine volle Resistenz vorliegt. 
Die Stärke der Beziehung des Merkmales %SN-Befall 
(Feld, Standardmerkmal) mit den Gewächshausbonituren in 
einzelnen Entwicklungsstadien ist anhand von Korrelations-
werten aus der Tabelle 2 zu entnehmen. Während frühe 
Entwicklungsstadien eine sehr schwache Übereinstimmung 
zum Feldbefall erkennen lassen, erreichen spätere Altersstu-
fen bessere, wenn auch nicht ausreichend gute, Beziehungs-
werte (r = 0,02 bis r = 0,41 **). Vergleicht man jedoch die 
Feldbefallsdaten mit den addierten Reaktionswerten unter 
teilkontrollierten Gewächshausbedingungen, summiert über 
alle (AS 1-5) oder spätere (AS 3-5) Altersstufen, so ergeben 
sich deutlich bessere Beziehungen (r = 0,57** und r = 
0,61 **).Da auch das Standardmerkmal im Feld einen Befalls-
verlauf über mehrere Entwicklungsstadien summiert wieder-
gibt, ist dieses Ergebnis durchaus verständlich. Das bedeutet, 
daß gesicherte Aussagen zum Resistenzverhalten von Sorten 
am besten mit Daten aus einem längeren Befallsverlauf zu 
erzielen sind, auch unter Gewächshausbedingungen. 
Diskussion 
Die Befallswerte der Blatt- und Ährenseptoria auf Winterwei-
zen führten in unseren Versuchen zu einer kontinuierlichen 
und damit quantitativ-genetischen Merkmalsverteilung. Qua-
litative Resistenzen konnten wir in diesen Versuchen nicht 
feststellen. In einer Arbeit von FRECHA (1973) wird in der 
Sorte Atlas 66 über ein dominantes Resistenzgen im Ein-Blatt-
Stadium berichtet. 
Dies wird durch Untersuchungen von KLEIJER et al. (1977) 
bestätigt. Sie lokalisieren dieses Gen auf Chromosom lB. 
Über die Dauer dieser nicht vollständigen Resistenz werden 
keine Aussagen gemacht. In unseren Prüfungen war die Sorte 
Atlas 66 (Herkunft: Genbank Braunschweig) bereits ab dem 
Drei-Blatt-Stadium durch einen mittleren Befall gekennzeich-
net. Es dürfte sich daher um eine kurzfristig wirkende Infek-
tionsresistenz im Primärblattstadium handeln. LAUBSCHER et 
al. (1966) berichten von einem rezessiven Resistenzgen in der 
Linie 62/345, das ebenfalls nur im Sämlingsstadium nachweis-
bar ist. Tn allen weiteren Entwicklungsstadien war unter 
Gewächshaus- oder Feldbedingungen für Septoria nodorum 
bisher nur eine polygene, additive Vererbung zu finden 
(BRÖNNIMANN, 1970, 1975; KKLEIJER et al., 1980; FOSSATI 
und KLEIJER, 1983; BAKER, 1983; ZIV et al., 1981). Unsere 
Versuche bestätigen die quantitativ-genetische Basis der Sep-
toria-Resistenz in allen geprüften Merkmalen, sowohl in 
Gesamtresistenzmerkmalen (Kornertragsverlust, % SN-Feld-
befall), wie auch in einzelnen Resistenzkomponenten (Aus-
breitungsresistenz in Altersstufen). 
Bei der Auslese auf quantitative Resistenzunterschiede bei 
Weizen gegen Septoria nodorum werden bisher vier Wege 
beschritten: 
1. Auslese von weniger stark befallenen Sämlingen im Ein- bis 
Vier-Blatt-Stadium nach Sprühinfektion mit einer Sporen-
lösung. Dieses Merkmal hat eine zu geringe Beziehung zu 
den entscheidenden Resistenzphasen ab dem Ährenschie-
ben und ist daher weder wirksam noch effizient. 
2. Die Selektion erfolgt anhand von Blatt- und Ährenbefalls-
symptomen, wobei bisher der Nachweis einer ausreichend 
guten Beziehung zu den Ertragsverlustwerten fehlte. Eine 
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Selektion war damit zwar wirksam, aber nicht effizient. Auf 
dieser Basis arbeitet derzeit die züchterische Praxis. 
3. Eine wesentliche Schadenskomponente als Folge eines 
Befalls durch Septoria ist die Minderung des Tausendkorn-
gewichtes (BRÖNNIMANN, 1975; Zrv et al., 1981). Dieses 
Merkmal erfaßt zwar nur einen Teil des Schadens, hat aber 
eine höhere Erblichkeit und damit bei der Auslese eine 
höhere Wirksamkeit. 
4. In unseren Versuchen wird der Kornertragsverlust als 
Bezugsmerkmal verwendet und der Zusammenhang zu den 
Befallssymptomen auf Blatt und Ähre so weit verbessert, 
daß auch mit Befallswerten eine wirksame und effiziente 
Auslese auf die Gesamtresistenz erfolgen kann. 
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Mitteilungen 
Tagung der IUFRO-Sektion „Canker Diseases" in Öster-
reich vom 1. bis 4. September 1986 
Vom 1. bis zum 4. September 1986 fand in Österreich - im Rahmen 
der Working Party „ Canker Diseases" der IUFRO (International 
Union of Forestry Research Organizations)- eine Tagung statt , an der 
insgesamt 35 Forstpathologen und Forstschutzinteressierte aus 14 
Ländern teilnahmen . Ausgangspunkt und Endpunkt der Veranstal-
tung, die aus Vorträgen und Exkursionen bestand , war Salzburg. 
Thema der Arbeitstagung waren forstpathologische Probleme in 
Höhenlagen zwischen 1500 und 2000 m. Bei den Exkursionen standen 
die Hochlagenaufforstungen (Lawinenverbauung!) im Vordergrund. 
Für die Durchführung der Tagung erschien Österreich - wegen der 
spezifischen Problematik - in besonderer Weise geeignet, denn hier 
liegen nicht weniger als 50 % aller Wälder über einer Höhe von 
1600 m. In der Bundesrepublik Deutschland entfallen auf solche 
Höhenlagen nur etwa 10 % des gesamten Waldbestandes . 
Der Waldbau und die Walderhaltung sind in solchen Höhenlagen 
erfahrungsgemäß schwierig. Dies liegt nicht alleine an den entspre-
chenden extremen Klimabedingungen resp. extremen Wachstumsbe-
dingungen der Pflanzen; durch die erhöhte Streßsituation der Bäume 
kommt es zusätzlich zu erhöhten Prädispositionen biotischen Schad-
faktoren gegenüber. Hier sind es vor allem verschiedene, an niedere 
Temperaturen angepaßte Pilze, die unter den gegebenen Umständen 
als Krankheitserreger auftreten können. Von den wichtigsten Baum-
krankheiten, die während der Exkursion vorgeführt und diskutiert 
wurden, können folgende genannt werden: 
1. Triebsterben der Arve durch Gremmeniella abietina 
2. Triebsterben der Lärche durch Encoeliopsis laricina 
3. Absterben von Kurztrieben der Arve durch Phacidium infestans 
(Erreger der „Schneeschütte") 
4. Absterben von Nadeln und Trieben verschiedener Koniferen durch 
Herpotrichia juniperi („Schwarzer Schneeschimmel") 
Welche Schäden jeweils an den einzelnen Exkursionspunkten beob-
achtet werden konnten , geht aus folgenden Aufzeichnungen hervor: 
St. Martin/Bischofshofen (1000 m) : 40-60jährige Fichtenmitverein-
zelt auftretendem Triebsterben, verursacht durch den Pilz Gremme-
niella abietina. Das Krankheitsbild ist hier durch Absterben der 
Triebspitze auf 20 bis 40 cm charakterisiert ; die Rinde verharzt und 
unter der toten Rinde werden die Fruchtkörper („Kryptopyknidien") 
des Pilzes angelegt. Der Schaden bleibt in der Regel auf die Trieb-
spitze beschränkt. Ein weiteres Schadbild an Fichten waren abge-
knickte Triebenden , verursacht durch Hagelschlag vom Sommer 1986. 
Als häufiges zoologisches Schadbild wurde die Ananasgalle (Sacchi-
phantes 'abietis) beobachtet , begleitet von dem Pilz Sirocoocus strobi-
linus auf den abgestorbenen Nadeln. Auf Tanne wurde verschiedent-
lich Hexenbesenbildung durch den Rostpilz Melampsorel/a caiyophyl-
lacearum festgestellt. 
Obere Muhr/St. Michael (1700-2000 m): Neuaufforstungen mit 
Lärche und Arve nach Abholzung im 18. und 19. Jahrhundert. Neuan-
pflanzungen sind wegen der erhöhten Lawinengefahr dringend erfor-
derlich. An jüngeren Arven Triebspitzenschäden durch Gremmeniella 
abietina; auf gleicher Baumart Nadelschäden an den unteren Ästen 
durch Phacidium-infestans-Befall (,,Schneeschimmel"). Dieser Pilz 
tritt nur bei relativ hohen Schneelagen unter der Schneedecke auf. 
Das häufige Vorkommen dieses Krankheitserregers wird hier auf 
Anpflanzung besonders anfälliger Herkünfte (Provenienzen) zurück-
geführt. Gleichartige Schäden konnten bei der Lärche beobachtet 
werden, \vobei hier als Erreger Encoeliopsis laricina bestimmt werden 
konnte. Als Urheber gekrümmter und vergilbter Nadeln bei der 
Lärche wurde die Kleine Fichtengallenlaus (Adelges laricis) vorge-
führt, die in diesen Höhenlagen von Fichte auf die Lärche überwech-
selt. An Eberesche fand sich stärkerer Befall durch den Eber-
eschenrost (Gymnosporangium tremelloides). Birken zeigten gerin-
gen Befall durch den Birkenrost (Melampsoridium betulirwm). 
Dürenbach/Gerlos (2000 m): Schäden an Hochlagenaufforstungen 
mit Pinus cembra (Arve). Als häufigster Krankheitserreger trat auch 
hier der Pilz Gremmeniella abietina auf. Allerdings wurde hier für die 
starken Triebschädigungen eine Prädisposition durch Frost sowie die 
Wahl besonders anfälliger Provenienzen angenommen . Die gleichen 
Voraussetzungen waren vermutlich auch der Grund für ein stärkeres 
Auftreten des Schwarzen Schneeschimmels Herpotrichia juniperi: Die 
jüngsten Nadeln werden von schwarzem Myzel umsponnen und ster-
ben schließlich ab. Der Pilz wurde auf Fichte, Arve, Bergkiefer und 
Wacholder festgestellt. 
Zillertaler Höhenstraße (1800-2000 m): Neuaufforstungen mit Arve 
als waldbauliche Maßnahme nach stärkerem Ausfall durch den 
„Schneeschimmel". Ausfall nur auf der Nordflanke. Oberhalb 1900 m 
nur geringes Aufkommen gepflanzter Arven mit geringem Zuwachs. 
Es wird die Frage ges tellt , ob in solchen Höhenlagen Waldbau noch 
sinnvoll ist. Die Frage wird bejaht, denn es kommt hier nicht auf 
Holzproduktion an, sondern auf die lawinenhemmende Wirkung einer 
höheren Vegetationsdecke. - Au[ Höhe 1900 m Besichtigung einer 
Meßanlage der Forstlichen Bundesversuchsanstalt zur Messung von 
Luftschadstoffen (,,Zillertal-Projekt") . 
Neben den Exkursionen, die von der Forstlichen Bundesversuchs-
anstalt Schönbrunn in hervorragender Weise vorbereitet worden 
waren, wurden - auf mehrere Tage verteilt- Vorträge und Diskussio-
nen abgehalten, die das allgemeinere Thema „Canker Diseases in 
Conifers" zum Gegenstand hatten. 
Pia Barklund (Schweden) berichtete über einen stärkeren Befall 
von Kiefernjungkulturen durch Gremmeniella abietina unter Schirm 
von Altkiefern (Infektionsquelle!). Befallen wurde auch die in Nach-
barschaft stehende Pinus contorta. Befallsbild: Triebsterben sowie 
Absterben und Verharzen der Rinde. Es konnte eine klare Abhängig-
keit der Befallshäufigkeit von der Herkunft (Provenienz) ermittelt 
werden. Je nördlicher die Herkunft , um so geringer die Anfälligkeit. -
G. Quellette (Kanada) zeigte verschiedene Befallsbilder an verschie-
denen Kiefernarten , verursacht durch Gremmeniel/a abietina. Isoliert 
wurde die „europäische" Rasse, die als besonders aggressiv gilt. 
Erstmals wird die „ Kryptokonidienbildung" des Pilzes beschrieben 
und vorgestellt. - 0. Kandler (Bundesrepublik Deutschland) zeigte 
Nachrichtenhi. Deut. Pflanzenschutzd. (Braunschweig) 39. l987 
